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Sarkoidoza jest wielonarządową chorobą ziarninia-
kową o  nieznanej etiologii, która charakteryzuje się 
obecnością nieserowaciejącej ziarniny w  zajętych 
procesem chorobowym narządach. Typowo dotyczy 
młodych dorosłych osób. Jakkolwiek zajęte mogą 
być wszystkie narządy, to choroba często dotyczy 
jednego lub więcej z  trzech następujących niepra-
widłowości: obustronnej wnękowej limfoadenopatii, 
nacieków w  płucach, zmian skórnch i/lub uszko-
dzenia oka. Choroba mięśni, stawów i  kości jest 
rzadszym problemem, jednak w ostrej fazie choroby 
ma istotne znaczenie kliniczne. Występuje wówczas 
ostre zapalenie stawów, limfadenopatia wnękowa 
i/lub rumień guzowaty. Może również występować 
przewlekłe zapalenie stawów i inne mięśniowo-szkie-
letowe manifestacje. W pracy omówiono najczęstsze 
manifestacje kliniczne sarkoidozy i ich leczenie.
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Sarkoidoza jest uogólnioną chorobą ziar-
niniakową o nieznanej etiologii, występującą 
przeważnie u młodych dorosłych osób, która 
objawia się najczęściej w postaci powiększo-
nych węzłów chłonnych wnęk i zmian miąższo-
wych w płucach, ale może też zajmować wie-
le innych narządów, w tym ważnych życiowo. 
Na świecie częstość występowania sarkoidozy 
szacuje się na 3–64/100 000 mieszkańców. 
W Polsce rejestruje się rocznie 10/100 000 za-
chorowań. Choroba najczęściej dotyczy osób 
w wieku 20–40 lat. Coraz częściej spotyka się 
ją również u osób po 60 roku życia [1]. Zespół 
przewlekłego zmęczenia ma 50–80% chorych 
na sarkoidozę.
PATOGENEZA SARKOIDOZY
Przyczyna sarkoidozy nie jest znana. 
Prawdopodobnie jest to reakcja na nieziden-
tyfikowany antygen (lub antygeny) u osób 
z predyspozycją genetyczną. Choroba wyka-
zuje pewną sezonowość; rzadziej występuje 
w Stanach Zjednoczonych jesienią w porów-
naniu z innymi porami, natomiast w Turcji 
latem, a w Indiach zimą. Częściej również 
występuje u osób otyłych (2-krotnie częściej, 
gdy BMI > 30 kg/m2 ). Średni wiek w okresie 
diagnozy wynosi 48,3 lata u kobiet i 42,8 lat 
u mężczyzn. Podkreśla się także jej odmienne 
występowanie w różnych rasach: rzadsze w ra-
sie kaukaskiej, częstsze w rasie czarnej i naj-
wyższe w azjatyckiej. Ostatnio opublikowane 
doniesienia wskazują na udział w patogenezie 
choroby licznych czynników infekcyjnych i nie-
infekcyjnych:
 — czynniki infekcyjne — drobnoustroje o ob-
niżonej wirulencji (Propionibacterium acnes 
— wrażliwe na makrolidy, Mycobacteria, 
Coccidiomycosis — wrażliwe na leki prze-
ciwgruźlicze);
 — czynniki nieinfekcyjne (opiłki metalu, pe-
stycydy, barwniki tatuażu, talk) [2, 3]. 
W świetle zmodyfikowanej teorii danger, 
ludzkie białka szoku termicznego (HSP, heat 
shock proteins ) poprzez komórki prezentujące 
antygen (APC, antygen presenting cells), mogą 
indukować ziarninę sarkoidalną przez róż-
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ne czynniki infekcyjne i nieinfekcyjne u osób 
z predyspozycją genetyczną [4].
Cechą charakterystyczną jest groma-
dzenie w miejscach aktywnego procesu cho-
robowego (głównie w węzłach chłonnych 
i w tkankach o bogatym utkaniu limfatycznym) 
limfocytów Th1 i makrofagów, przekształca-
jących się w komórki nabłonkowate i tworzą-
cych nieserowaciejące ziarniniaki. Ziarniniak 
sarkoidalny jest zwykle dobrze uformowany, 
składa się z komórek nabłonkowatych i olbrzy-
mich otoczonych limfocytami i fibroblastami. 
Środowisko, w jakim powstaje ziarniniak, wy-
kazuje cechy zapalenia i promuje różnicowa-
nie Th0 do Th1 i Th17. Równowaga pomiędzy 
Th1, Th17 i limfocytami T regulatorowymi 
(Treg) kontroluje proliferację. Sarkoidoza po-
strzegana jest więc jako układowa choroba, za-
leżna od Th1/Th17 [5]. Interferon g (IFN-g, in-
terferone g) wydzielany przez limfocyty Th1 jest 
również jednym z czynników pobudzających 
zapalenie i hamujących apoptozę limfocytów T 
w sarkoidozie. U większości chorych zapalenie 
i tworzenie ziarniniaków ulega samoogranicze-
niu. Czynnik martwicy nowotworu a (TNF-a, 
tumor necrosis factor a) odpowiedzialny jest za 
niekontrolowany postęp zmian chorobowych 
i włóknienie.
Rozpoznanie sarkoidozy odbywa się 
przez wykluczenie innych chorób ziarniczych. 
Podstawą rozpoznania jest stwierdzenie obec-
ności ziarniny sarkoidalnej. Istnieje jednakże 
wiele trudności diagnostycznych: 40% zmian 
gruźliczych nie serowacieje, natomiast 20% 
ziarniny sarkoidalnej ulega serowaceniu [1, 
4]. Należy również w diagnostyce różnicowej 
rozważyć reakcję sarkoidalną na nowotwór 
(rak płuca, chłoniaki) lub przejście sarkoidozy 
w nowotwór (choroba Hodgkina). Wykazano 
również wyższą przydatność oznaczania pozio-
mu rozpuszczalnego receptora dla IL-2 aniżeli 
enzymu konwertującego angiotensynę (ACE, 
angiotensin converting enzyme) i lizozymu 
w diagnostyce sarkoidozy [6]. Marker ten rów-
nież świadczy o wielonarządowej manifestacji 
choroby. Inni badacze wykazali, że zmiany 
w ekspresji genowej i różnorodność moleku-
larna decydują o trzech fenotypach sarkoidozy: 
manifestacji płucnej, skórnej i mieszanej [7].
MAnifeStAcjA KlinicZnA SArKoidoZy
W przeważającej większości przypadków 
sarkoidoza dotyczy narządów klatki piersio-
wej (90%), w dalszej kolejności skóry, stawów 
i układu kostno-szkieletowego, mięśni, w tym 
mięśnia sercowego, oka, ślinianek i inne waż-
nych życiowo narządów. W tabeli 1 przedsta-
wiono częstość zajęcia narządów w populacji 
Olmsted County, Minnesota, Stany Zjedno-
czone [8].
Sarkoidoza w obserwacji 10-letniej zwięk-
sza ryzyko występowania chorób sercowo-
-naczyniowych (współczynnik hazardu [HR, 
hazard ratio] = 1,57), choroby zakrzepowo-za-
torowej (HR = 3,04), infekcji wewnątrzszpital-
nych (HR = 2,00), nowotworów (HR = 0,72) 
[8]. Szacuje się, że 40–60% chorych na sar-
koidozę ma nadciśnienie płucne (przyczyna: 
ucisk węzłów i włóknienie płuc). Pacjenci z sar-
koidozą mają znamiennie wyższy wskaźnik ry-
zyka hospitalizacji aniżeli porównywalna pod 
względem płci i wieku grupa pacjentów bez 
sarkoidozy (ryzyko względne [RR, relative risk] 
1,37), dla kobiet wskaźnik ten jest wyższy (RR 
1,60) aniżeli dla mężczyzn (RR 1,06) [9].
ZAjęcie nArZądóW KlAtKi pierSioWej
Zaawansowanie sarkoidozy płuc określa 
się na podstawie klasyfikacji Siltzbacha: sta-
dium 0 — bez zmian w obrazie RTG, stadium 
I — powiększenie węzłów śródpiersia i wnęki 
płuc, stadium II — powiększone wyżej wy-
mienione węzły chłonne oraz linijne i siatecz-
kowate zgęszczenia okołownękowe, stadium 
III — konglomeraty zmian drobnoguzkowych 
i zwłóknień w polach górnych i środkowych 
płuc pociągające zarysy wnęk, bez powiększe-
nia węzłów chłonnych wnęk i śródpiersia, sta-
dium IV — zaawansowane włóknienie płuc, 
bulle rozedmowe, jamy.
Sarkoidoza płuc może współistnieć z in-
nymi pozapłucnymi postaciami choroby, wy-
Tabela 1. Manifestacja kliniczna sarkoidozy według [8]
narząd częstotliwość
Wewnątrz klatki piersiowej













Węzły chłonne obwodowe 3%
Górne drogi oddechowe 2%
Serce 1%
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Tabela 2. Ogólne zasady leczenie różnych postaci sarkoidozy
1. Dwie trzecie chorych na sarkoidozę samoistnie wykazuje remisję i nie wymaga leczenia. Leczenia wymaga 15%, gdyż 
zajęte są płuca. Lekiem podstawowym nadal pozostają glikokortykosterydy
2. Zespół Löfgrena wykazuje również tendencję do samoograniczania procesu, podawanie niesteroidowych leków prze-
ciwzapalnych (NLPZ) jest wystarczające
3. Zapalenie stawów — prednison 10–20 mg
4. Miopatie sarkoidalne — steroidy jak w innych zapalnych miopatiach
5. Zmiany kostne nie wymagają leczenia w okresie bezobjawowym. Steroidy zmniejszają obrzęk tkanek miękkich, ale nie 
wpływają na strukturę kości. Ostrożnie, zgodnie z rekomendacjami stosować witaminę D3
6. Leki ograniczające użycie steroidów w chorobie śródmiąższowej płuc: metotreksat (MTX), leflunomid (LEF), hydrochlo-
rochina (HCQ)
7. Mykofenolan mofetilu (MMF) stosowany jest obok glikokortykosterydów w neurosarkoidozie
8. Zajęcie nerek: glikokortykosterydy, azatiopryna (AZA), MMF
9. Leczenie biologiczne: anty-TNF-a (sarkoidoza wielonarządowa). Rituksimab (RTX) w sarkoidozie serca i neurosarkoidozie
przedzać je albo występować po ich ujawnieniu 
[1]. Objawy kliniczne są względnie nieczęste, 
szczególnie w stadiach wczesnych, i występują 
u około 40% chorych. 
Sarkoidoza wyżej wymienionych narzą-
dów może przebiegać w postaci ostrej i/lub 
przewlekłej z możliwością całkowitej jej remi-
sji. Diagnoza opiera się na łącznej interpretacji 
obrazu klinicznego, radiologicznego i obec-
ności nieserowaciejącej ziarniny w bioptacie 
przynajmniej jednego narządu, po wyklucze-
niu wszystkich innych przyczyn jej powstania. 
Stwierdzenie ziarniniaków nieserowacięjących 
w materiale bioptycznym nie zawsze wskazuje 
na sarkoidozę. Zasadniczym punktem rozpo-
znania sarkoidozy jest stwierdzenie stopnia jej 
aktywności, do leczenia bowiem należy kwa-
lifikować tylko chorych w aktywnym stadium 
[10]. We wszystkich postaciach sarkoidozy 
oprócz badań obrazowych układu oddecho-
wego, należy wykonać USG jamy brzusznej, 
EKG, echokardiografię, badania krwi (mor-
fologię, wapń, transaminazy, kreatyninę) i wy-
dalanie dobowe wapnia z moczem, badanie 
narządu wzroku oraz w postaci płucnej testy 
czynnościowe płuc.
Ogólne zasady leczenia poszczególnych 
postaci sarkoidozy przedstawiono w tabeli 2.
ZMiAny SKórne
Zajęcie skóry jest najczęstszą pozapłucną 
postacią sarkoidozy (18–25%) i często pierw-
szym objawem choroby, co ze względu na do-
stępność materiału biopsyjnego pozwala na 
wczesną diagnozę. W materiale kohorty Olm-
sted County, Minnesota zajęcie skóry stwier-
dzano częściej u kobiet aniżeli u mężczyzn 
(25 vs. 12%) [9]. Specyficzny charakter ma 
60% zmian skórnych: guzki podskórne, grud-
ki, blaszki obrączkowate, zmiany typu toczeń 
odmrozinowy (lupus pernio), owrzodzenia, 
a pozostałe to rumień guzowaty. Zmiany te 
zlokalizowane są przede wszystkim na kończy-
nach dolnych i górnych, głowie, szyi i tułowiu 
[11]. Rzadką postacią jest sarkoidalne zapale-
nie naczyń skóry, które towarzyszy zmianom 
skórnym [12].
SArKoidoZA uKłAdu ruchu
Jedna trzecia chorych na sarkoidozę roz-
wija uszkodzenie układu kostno-stawowego 
od artralgii do zmian destrukcyjnych kości. 
Najczęściej obserwuje się zapalne uszkodze-
nie ścięgien i obrzęk okołostawowy, w dalszej 
kolejności synovitis. W większości przypadków 
sarkoidozy zachodzi spontaniczna remisja cho-
roby, lecz u 20–25% chorych rozwija się obliga-
toryjne włóknienie. Diagnoza sarkoidozy ulega 
częstej zmienności i nigdy nie jest absolutna. 
Podstawą diagnostyki jest stwierdzenie nie-
serowaciejącej ziarniny (komórki nabłonko-
wate, wielojądrzaste, komórki olbrzymie, ma-
krofagii, komórki T CD 8, liczne fibroblasty). 
Nowoczesne metody obrazowania: rezonans 
magnetyczny (MRI) i pozytronowa tomografia 
emisyjna (18F-FDG PET/CT) są niespecyficzne 
w związku z tym nie różnicują ziarniny sarko-
idalnej od zmian przerzutowych lub szpiczaka 
mnogiego. Ich rola w algorytmie diagnostycz-
nym sarkoidozy to przede wszystkim wskazanie 
klinicyście miejsca biopsji chorobowej tkanki 
i monitorowanie zmian [13, 14].
reuMAtycZnA MAnifeStAcjA SArKoidoZy [15]
1. Ostre zapalenie stawów (Zespół Löfgrena) [16]:
 — symetryczna, wnękowa limfadenopatia (90%),
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 — ból stawów (skokowych, kolanowych, nad-
garstkowych, łokciowych, MCP), obrzęk 
tkanek okołostawowych, zapalenie ścięgien 
i maziówki;
 — rumień guzowaty (40%).
Naturalny przebieg zespołu Löfgrena 
– całkowite wyleczenie.
2. Przewlekłe zapalenie stawów
Najczęściej występuje w pozapłucnej sar-
koidozie, na przykład skórnej. Postać oligosta-
wowa , symetryczna dotycząca dużych i śred-
nich stawów (synovitis, tenosynovitis).
3. Artropatia Jaccouda
Charakteryzuje się deformacjami stawów 
bez nadżerek.
4. Choroba osiowa
Zajęcie kręgosłupa jest najczęściej bez-
objawowe. Uszkodzenia mogą mieć charakter 
lityczny, sklerotyczny (lub obydwa). 
Częstość SpA w sarkoidozie określa się 
na około 2–6%.
5.  Dactylitis — występuje rodzinnie w sarko-
idozie. Towarzyszy sarkoidozie skóry, na 
przykład lupus pernio. Zajmuje drugi i trze-
ci paliczek, oszczędzając MCP. W kościach 
współwystępują cysty.
ZAjęcie Kości W SArKoidoZie — 
SArKoidoZA KoStnA [13, 17]
Sarkoidoza kostna jest rzadką postacią tej 
choroby. Zwykle jest bezobjawowa i diagnozo-
wana przypadkowo (1–15%). Charakteryzuje 
się występowaniem cyst w kościach rąk i stóp 
(częściej w rasie czarnej). Obrzęk skóry i tka-
nek miękkich wskazuje na obecność cyst.
Występują trzy typy zmian w kościach:
 — przypominające ,,zjedzone przez mole” 
(kora paliczków) z towarzyszącym obrzę-
kiem skóry;
 — zmiany lityczne zwane cystami (głównie ko-
ści długie);
 — zmiany sklerotyczne — stwierdzane w krę-
gach (przypominają zmiany metastatycz-
ne).
Zmiany w kościach dotyczą częściej pa-
liczków proksymalnych i środkowych, ale rów-
nież mogą być w: czaszce, żuchwie, mostku, 
żebrach, kręgach, kościach miednicy, piszczeli, 
główce kości ramiennej. Zmianom w kręgach 
towarzyszyć mogą zmiany w więzadłach kręgo-
słupa (appendicular skeletton). Czasami uszko-
dzenia mają charakter pseudo-metastaz, mi-
krocyst (Pertes-Jungling) lub choroby Pageta. 
Powyższe zmiany mogą występować pojedyn-
czo lub w sposób mnogi. Sarkoidoza kostna 
zawsze występuje łącznie z innymi zajęciami 
narządowymi. Zwiększa ryzyko złamań w gru-
pie chorych na sarkoidozę wielonarządową 
(HR = 2,18). Stężenie wapnia i fosfatazy alka-
licznej w surowicy zwykle są w normie. W dia-
gnostyce pomocne są MRI i 18FDG PET/CT.
ZAjęcie Mięśni SZKieletoWych 
W SArKoidoZie (MiopAtiA) [15, 18]
1. Przewlekła miopatia. 
Jest to najczęstsza postać miopatii sar-
koidalnej (86%). Występuje głównie u kobiet 
w wieku 50–60 lat. Charakteryzuje się syme-
trycznym, proksymalnym osłabieniem mię-
śni tułowia i szyi. W biopsji mięśni stwierdza 
się naciek komórkowy endomysium i naciek 
zapalny okołonaczyniowy. Rezonans magne-
tyczny wykazuje zanik mięśni i zwyrodnienie 
tłuszczowe. 18FDG – PET/CT jest najczulszą 
metodą diagnostyczną pomocną w obrazowa-
niu zajętych procesem zapalnym mięśni.
2. Miopatia guzkowa.
Charakteryzuje się pojedynczymi lub 
mnogimi guzkami w mięśniach. Guzki mogą 
być okrągłe, owalne lub naciekające włókna 
mięśniowe. Centrum guzka wykazuje zmniej-
szony sygnał (stan zapalny), tkanka włóknista 
na peryferiach guzka → zwiększony sygnał T1-
-zależny.
3. Ostra miopatia.
Najrzadsza forma miopatii sarkoidalnej. 
Charakteryzuje się nagłym początkiem proksy-
malnego osłabienia i mialgii związanym z pod-
wyższenia enzymów.
SArKoidoZA SercA
Objawowa postać sarkoidozy serca stwier-
dzana jest w poszczególnych raportowanych 
grupach pacjentów z częstotliwością 1–5%, 
natomiast w materiale sekcyjnym zajęcie serca 
występuje w 25–60% chorych z systemową sar-
koidozą [19]. Asakawa i wsp. wykazali udział 
P. acnes w patogenezie powstawania ziarninia-
ków sarkoidalnych i nacieku zapalnego w biop-
tacie serca i materiale sekcyjnym. Zajęcie serca 
może dotyczyć układu bodźcoprzewodzącego, 
miokardium przedsionków i komór, zastawek 
i osierdzia [20]. Obraz kliniczny przyjmuje sze-
reg postaci — od przebiegu bezobjawowego, 
zastoinowej niewydolności serca, aż po nagły 
zgon sercowy w przebiegu nagłych arytmii ko-
morowych lub zawansowanego bloku przed-
sionkowo-komorowego. Chorzy z potwierdzo-
ną histopatologicznie sarkoidozą pozasercową 
powinni zostać poddani skrinigowi w kierun-
ku zajęcia serca (wywiad, EKG, 24-godzinne 
EKG metodą Holtera, echokardiografia), 
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a w przypadku nieprawidłowości — bardziej 
zaawansowanym badaniom (wielorzędowa 
tomografia komputerowa serca, MRI serca, 
biopsja mięśnia sercowego z badaniem immu-
nohistochemicznym) [19, 21]. 
Terapia sarkoidozy serca ma za zadanie 
zahamowanie procesu zapalnego, redukcję 
objawów niewydolności serca, zaburzeń ryt-
mu i przewodzenia oraz zapobieganie nagłej 
śmierci serowej. Podstawę terapii nadal stano-
wią glikokortykosteroidy, ale stosuje się także 
wiele innych leków immunosupresyjnych oraz 
leczenie wspomagające (inhibitory ACE, blo-
kery receptorów AT1, beta-adrenolityki, diu-
retyki). Zaawansowany blok w przebiegu SAS 
wymaga implantacji stymulatora serca. W pro-
filaktyce pierwotnej i wtórnej nagłej śmierci 
sercowej skuteczny jest wszczepialny kardio-
werter defibrylator. Autorzy amerykańscy 
proponują w pierwszej kolejności stosowanie 
zewnętrznych kardiowerterów defibrylatorów, 
a dopiero po pierwszym wyładowaniu kwali-
fikowanie chorych do wszczepialnych kardio-
werterów defibrylatorów [22].
Sarkoidoza dotyczy również innych życio-
wo narządów między innymi układu nerwowe-
go (4,6–7,2 — 10%, ale aż w 25% potwierdzana 
jest sekcyjnie), wątroby (3,6–11,5%), śledziony 
(3,6%), oka (3,6%), nerek (2,4%) i innych na-
rządów [23–25].
Neurosarkoidoza częściej pojawia się 
z innymi postaciami sarkoidozy, a w około 
1% ograniczona jest do układu nerwowe-
go. Neurosarkoidoza może zająć zarówno 
ośrodkowy układ nerwowy (OUN): mózgo-
wie, rdzeń kręgowy, jak i obwodowy układ 
nerwowy: nerwy obwodowe, oraz mięśnie. 
Łączność obrazu klinicznego, badań obra-
zowych i laboratoryjnych (w tym płynu mó-
zgowo-rdzeniowego), a przede wszystkim 
obecność nieserowaciejących ziarniniaków 
w badaniu histopatologicznym bioptatu, po 
wykluczeniu innych przyczyn tworzenia ziar-
niny, w tym gruźlicy, ułatwia rozpoznanie 
neurosarkoidozy [26].
Na uwagę zasługują również zaburzenia 
gospodarki wapniowej u chorych na sarkoidozę.
Hipercalcemia dotyczy nawet 10% cho-
rych i wynika z nadmiernej syntezy 1,25-dihy-
droksywitaminy D w makrofagach ziarninia-
ków sarkoidalnych. Hiperkalciuria występuje 
3-krotnie częściej. Z drugiej strony glikokor-
tykosteroidy stosowane w leczeniu sarkoido-
zy zwiększają ryzyko osteoporozy. Stosowa-
nie więc witaminy D u tych chorych wymaga 
ostrożności i powinno być poprzedzone ozna-
czeniem 1,25(OH)2D3, a nie 25-OH-D3. Aktu-
alne stanowisko na temat uzupełniania wita-
miny D w tej grupie zostało przedstawione na 
łamach Pol. Merkuriusza Lek. [27].
Bezpośrednio z hiperkalcemią i hiperkal-
ciurią wiąże się uszkodzenie nerek (wapnica 
nerek, kamica nerkowa, uropatia zaporowa, 
śródmiąższowe zapalenie nerek). W miąższu 
nerek mogą tworzyć się ziarniniaki, prowadząc 
do ziarniczego nefrytu śródmiąższowego. Inne 
zaburzenia, takie jak kłębuszkowe zapalenie 
nerek w przebiegu zapalenia naczyń, występu-
ją rzadko [28].
PODSUMOWANIE
Sarkoidoza jest nadal dość tajemniczą 
chorobą o nie ustalonej etiologii. Wymaga 
więc dalszych badań, które nie tylko wyjaśnią 
etiopatogenezę, ale również wskażą nowe kie-
runki terapeutyczne. Ze względu na zróżni-
cowany obraz kliniczny chorzy na sarkoidozę 
wymagają multidyscyplinarnej opieki sprawo-
wanej przez zespół specjalistów.
ABSTRACT
Sarcoidosis, a  multisystem disorder of unknown 
etiology, is characterized pathologically by the pre-
sence of noncaseiting granulomas in affected or-
gans. It typically affects young adults, and , although 
any organ may be affected, the disorder commonly 
with one or more of the following three abnormali-
ties: bilateral hilar adenopathy, pulmonary infiltrates, 
skin and/or eye lesion. Musculoskeletal disease is 
less common problem. However, joint manifestation 
may be clinically significant in patient with acute 
disease, such as acute arthritis with hilar lympha-
denopathy and/or erythema nodosum. Chronic arth-
ritis and other musculoskeletal manifestations may 
also occur. Most often clinical manifestations of 
sarcoidosis as well as their treatment are discussed.
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